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I 緒 言 
(胃十二指腸消化性、潰蕩初期病変の病理発生にお
ける諸問題〉
胃十二指腸消化性潰蕩初期病変の病理発生につい
て，多数の研究が病理学的立場，あるいは臨床的立
場よりなされてきたが，今日においても，なおその
病理発生について多くの問題が残されている。
胃十二指腸消化性潰蕩初期病変の病理発生につい
て諸学説があるが，つぎのごとく概観される〔参照 
Ivy-Grossmann-Bachrach (1950)<1)， Anderson 
(1953)<2)，Smith-Rivers (1953)αう岡林 (1954)ω，
大井 (1957)ペ赤崎 (1964)(6)J。 
1) 血管説
初め Virchow (1853)のにより主張され， 後l乙
Hauser (1883)<8)等によって開拓された。胃動脈の
閉鎖性動脈内膜炎，粥腫硬化，血栓，塞栓等の器質
的変化を重視しており，これら器質的変化により粘
膜の抵抗減弱を招来し，さらに 2次的に胃液の消化
作用を受け，潰療を形成するとの説である。今日， 
乙の器質的変化を潰療の次的変化であると考える向
きがあり，あまり重要視されていない。 
2) 炎症説 
潰蕩胃における胃炎の合併はしばしば認められる
と乙ろである。 Broussais(1808)，Cruveilhier 
(1829)仰等は胃炎から，膿欄，ついで潰蕩へと，胃 
粘膜の炎症より潰蕩発生への径路を示した。とくに，
臨床医としての Konjetzny(1923)(10)は胃液の消 
化作用を必要とせずに，胃炎からの潰蕩発生を説い
ている。しかしながら，この見解には多くの異論が
あるようである。 
3) 神経説
血管説にもとづく潰蕩発生説が，後に G.v. 
Bergmann (1913)山〉の機能的血管説として発展し
たものである。すなわち，自律神経の調節異常によ
り，胃十二指腸壁の痘撃による小血管の圧迫，ある
いは血管自身の痘撃を起し，粘膜局所の抵抗減弱を
生じ，潰蕩を発生するという説，すなわち，痘撃説
である。 
4) 中枢神経説
脳損傷，脳脊髄疾患，および脳手術後i乙潰療の発生
をみるところから出た説である (Cushing1932)<12)。
黒津 (1952)(13)その他，多くの人が動物実験にお
いて，間脳その灰白質部を刺激する乙とにより，胃
粘膜の出血，鹿欄，潰療の発生を証明している。 
v. Bergmann (1913)(1!)の神経説を支持している。 
5) 消化説
潰蕩の発生Ic，胃液の消化作用が介在することは， 
多くの人が認めると乙ろである。 Buchner (1928) 
〈凶は胃液の消化作用に注目し， 消化性胃炎説を提
示し，その初期像として，胃液の消化作用による粘
膜の膨化壊死 (Quellungsnekrose)の像を注目し，
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とくに，潰蕩形成に際し，空腹時分泌を重視してい
る。
6) 内分泌説
潰蕩の発生を，内分泌腺の機能障害に求めた学説
である。甲状腺中毒，副腎皮質の疾病に潰蕩発生を
みることから，潰壌と内分泌との関係が論ぜられる
ようになり， Selye (1952) (15)はその“適応症候群"
に Steroidhormon との関係を論じ，警告反応と
しての康欄，潰療を述べている。乙のことは動物実
験においても証明されておる。最近，臨床において 
ACTH，Steroidhormon使用による潰虜発生がし
ばしば観察されでいる。また，妊娠と潰療との関係
等が論ぜられている。 
7) 潰蕩症説 
v. Bergmann (1913)<11)の神経説以来， 局所的
疾患としての潰療が全身疾患として，すなわち，潰
療症として考えられるようになった。自律疾患とし
ての気管支晴息等と同一に取り扱うとの説である 
(Hetenyi 1954(16))。 
8) アレJレギー説
消化性潰蕩の前駆病変としてアレルギー性循環障
害も重視される。とくに，岡林一門 (1950)<17)によ
る一連の実験においてその可能性が実証されてい 
る。
以上述べたととく，多くの学説がこの問題に関連
して，さまぎまの見解を展開してきた。各学説が根
拠を有し，潰療病理の一面を捕えているが，その本
態，その全貌を解明するには，なお，いくつかの間
題があると思われる。 
Ivy-Bachrach (1950)<1)は， その著書“Peptic 
ulcer"の中で， 潰療発生の現場を明確に捕捉しえ
た人はいないと述べている。
著者は岡林教授の指導の下に，胃十二指腸消化性
潰蕩の初期病変の組織病理学的研究に従事し，急性
潰蕩より，より新しい潰蕩へと朔航的に組織病理学
的な検索を試みた。 
I 研究材料および方法
千葉大学第 2外科教室切除胃 394例，同大学病理
学教室剖検例 320倒を検索の対称とした。 10%ホ
ルマリン溶液で固定した材料を，粘膜面および紫膜
面を精査し，さらに，投映機にて透視し，粘膜深層，
粘膜下層，固有筋膚の出血巣を探求した。原則とし 
て，胃街に沿い，前後壁に割を入れ，肉眼的に出血
巣その他の病変を観察した。また凝しき病変には随
時割を入れた。問題となった病変を組織病理学的に
検索した。 
出血巣関口前後の病変は手術操作時における人工
的損傷による粘膜の破綻，および出血とは厳に区別
を要するので，つぎのごとき方法で，人体胃切除の
際rc.，胃壁の人工的損傷実験を試みた。
実験方法
i) 開腹直後，各胃動静脈結染切断以前K，胃切
聞を行なしり粘膜I乙直接，甜子を用い，損傷を加え，
さらに，右胃大網動静脈，左胃動静脈を結詰切断後，
胃十二指腸切断断端部より直接粘膜損傷を試みた。 
i) 開腹後，胃切除術施行以前九有鈎甜子を用
い，柴膜面より大轡側l乙挫滅を加え，さらに，右胃
大網動静脈，右胃動静脈，左胃動静脈，左胃大網動
静脈の順l乙結主主切断するごとに挫滅を加えた。 
ii) i) の方法にて，小響側より甜子を用い，柴
膜面より挫滅を加えた。 
iv) さらに，手術中，随時，随所l乙援膜面より紺
子を用い挫減ぞ加えた。
以上の実験を胃潰蕩，十二指腸潰湯および胃炎の 
5症例に，無選択的l乙施行し，肉眼的，組織学的に
検査し，出血巣およびその開口前後の病変の鑑別の
資料とした。
切片はパラフィン包埋を行ない，組織標本を作つ
た。大部分の症例rc.6，...8μ の連続切片を行ない，
ヘマトキシリン・エオジン染色 (HE染色)， アザ
ン・マロリー染色， ワンギーソン染色，マロリーの
燐タングステン酸ヘマトキシリン染色，ワイゲルト
の弾性線維染色，鉄染色(ベルリン青法〉等を適時
施行した。 
III胃十二指腸消化性潰蕩初期病変の組織病理学
追求
新鮮な急性胃十二指腸消化性潰壊の湖航的追求
急性胃十二指腸消化性潰蕩の組織像について， 
Smith-Riversく1953)ωはつぎのごとく記載してい
る。
急性潰療は胃においてよくみられ，時として十二
指腸にもみられる。それも胃鏡検査および剖検時に
みられる。型は一般に不規則で，数 mm;._，2cm の
大きさである。一般に多発で，時として，その数
100 にもおよぶ場合がある。大部分の急性潰蕩の辺
縁の隆起は平面的であり，顕微鏡的には，潰蕩底組
織の浮腫，静脈の拡張をともなった出血と壊死物質
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-i1表 新鮮な急性胃十二指腸消化性潰蕩 朔航的な概観ー
i 瓦~-il 午令，ι了一一色 [位 置[例 
I lf1 A 281-63 [ 53 3 25x町，合|急性潰蕩(多発 ヶ，最大 [幽門前庭小笥I I 1 I粘膜下層 J::=I l .J fjIJl~'J'~)~~ -~~ ~~ 
政全6411A 10ι 1 1 一一三竺と粘膜下層(十二指腸前壁[過形成性萎縮性胃炎1/
6231 A 3 1 7)似，♀ ¥ ;粘膜下層|十二指腸前壁|萎縮性官炎凶 11 
i 5x7)(1 ;粘膜下層|噴門部後壁[汎発性胃炎ケ 
!i堅持喜l i4 1 A 73-61 1 64 6e) ヶ (多発 ヶ，最大総監 言語芸胃炎，， 
iEi 露51 A161 Z ZZE-62148必 体明後詰 一萎縮性胃炎，合! (多発蜘，最大信臼凶 グ
61 A 1 31 3 10x引民合( ヶ，最大 日〉;(噴門叩後壁|過形成性一萎縮性胃炎山 グ
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i6416 N 181- 必，合 粘膜下層 前 後 塵|過形成性一萎縮性胃炎1/1 I 
171 1 2146 (7x6) 222，合| ;粘膜下層|幽門部小湾|軒献蒜 炎グ 
i函 1 51 (20x回，合 附;粘膜下層|幽門前庭小管 過形成性一萎縮性胃炎1/ 
19 N 367-62 [ 39 3，合|開口出血壊死化巣(多発 ヶ，最大|胃体部後壁|過形成性一萎縮性胃炎U':1 12x6) ;粘膜下層|幽門部後壁|幽門前庭部慢性潰蕩-V~I IJ." J 
記IN 61146 (10x6)，♀( :粘膜下層(幽門部小曹団議院誤認長路 グ 
6321 1 N 609- 1 3)似位，合| ヶ ;粘膜下層，筋板部[醐門部小轡|出韓議毎性胃炎
!*U i22 1 132 1 3，合 (多発 ヶ，最大臨時 胃体部前壁|1/ 
性潰蕩と記載している。はより覆われており，細胞浸潤等の炎症症状はほと
?ヲ函ムV3，合| グ (多発 6ヶ，m:守許正日部小包諜器炎 
81句 1 ¥ 32，合| ヶ (裂目型， 10x7);粘膜下層(胃体部前壁(出器産諸妥性胃炎 
9 r~ N606-60 [ 30，合 i (裂日型，対称性 2 ヶ'~ [幽門前庭部前|過形成性一萎緬萩i l fX7) ;粘膜下層 i後壁 |十二指腸慢性潰蕩2''/ f 
川 1 1 122，合 l 保目型， l;ぷ弘 i胃体部後壁 ij竺書院嘉戸亥 
11 1 N 103-62 147，♀ i開口膨
ヶ
化壊死剣山 0);粘膜下層J日抗手[官時言理Fご 
12戸元瓦両三1 1/ 1/ (10 x 7);粘膜下層中市 'J，~ 1:Z224縮性胃炎 
13[ N 4同[玖♀|ク グ 防日);粘膜下層|幽門部内 12R言語胃炎
I N lRl-64 I46. ~ 1 1/ (多対性2ヶ， 5>(7): I幽門前庭| 一一一一一一 
1
23hN60ω[似合|出血壊死化巣 (1M〉;iiEE品|胃体部後壁(
A 剖検例， N，1，U手術例， ( )内の数字は病巣の大きさを示す(単位 mm)
* および奈はそれぞれ同一症例を示す。 
んど認められないと述べている。 著者はまづ手初めに，かかる病変を材料中に求め
Kaufmann (1911，1931)(18)も同じような所見を たところ，一見単なる物質欠損のみの，特徴のない
述べている。すなわち，物質欠損のみで，潰蕩辺縁 急性潰蕩を見出した。かかる急性潰蕩を組織学的に
にわず、かに小細胞の浸潤がみられる程度で，血痴の 精査検索し，つぎのととき所見をえた。
残りでもなければ，人工的産物と考えられると述べ 組織所見(表1，例 1""10，図 11，12) 
ている。 一見，単なる物質欠損のみとしか思えない潰蕩底
岡林 (1954)ω も乙の病変を確認し，♂裂目型の急 を組織学的にみると，潰蕩底を中心として，大きな
炎
見一問所一相の一萎他一戸の一日そ一形癌
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浮腫帯(中川 195709つが存在し， その組織中に赤
血球の遊出が多数みられ，とくに辺縁一部の粘膜下
組織はかなり大きな出血巣の存在が認められ，その
潰虜症開口部において組織の壊死化がみられ，赤血
球の陰影化，また極く軽度ながらいわゆる塩酸へマ
チンとして知られる褐色色素の沈着がみられる。ま
Tこ，潰療底の一部に線維素折出が認められる他は，
慢性潰療を特徴づける層状構造はまったく認められ
ない一一急性潰蕩。 
かくのCとき壁物質欠損(急性潰蕩〉形成以前の
段階，すなわち何等かの物質を充填している状態を
想定し，上記急性潰蕩の組織像の示唆とともに，さ
らに検索を進めたところ，肉眼的に，暗赤色の壊死
物質を充填している，辺縁不規則な粘膜欠損病変を
見出すことができた(表 1，例 11，.，14)。
組織所見(図 3，7，9，10) 
粘膜下層の比較的大きな浮腫帯を基盤として，粘
膜欠損部の下に，大小，さまざまな出血病巣が存在
している。開口部赤血球は陰影化，ないしは融解し，
組織の壊死が強度iとみられる。乙の部分には塩酸へ
マチンの沈着が存在する。乙の壊死物質には膨化融
解の傾向がみられ，また一部には炎性幼若肉芽組織
の形成があり，エオジン好性白血球を含む多形核白
血球の浸潤が強度に認められる。その他，血管の血
栓形成，脂肪変性像が認められる。
胃液の持続的消化作用の下に，この膨化壊死物質
が消化流出することにより，急性潰療を形成するこ
とは，推論するにさほど困難でない一一開口膨化壌
に出血病巣が存在する。乙の出血中に種々の強さの
線維素折出がみられ，多形核白血球の遊出をともな
うものもある一一関口出血壊死化巣。
ついで，粘膜関口直前の過程を示す症例を一例に
おいて見出せたく表 1，例 23)。
組織所見〈図 1) 
粘膜下層のきわめて限局した軽度の浮腫組織中
に，また，粘膜筋板の間に出血病変が寄在し，とく
1と，粘膜筋板聞の出血は粘膜深層より上部へ限局性
に噴出している。出血病巣および粘膜の一部は壊死
化傾向を示し，関口寸前状態の病変であることを示
している一一出血壊死化巣。
著者はきわめて反応の少い壁物質欠損のみの急性
潰療を中心として，その物質欠損部を何者かが充填
している。それ以前の潰蕩病変を材料中に求め，湖
航的陀検索した結果，肉眼的暗褐色ないしは赤褐色
の膨化壊死物で満され，組織学に出血と酸性胃液の
浸潤のあった事を示す塩酸へマチンの沈着を認める
一方，陰影化しつつある赤血球の存在する出血病巣
をも確認しえた。さらに，より新鮮な出血で満され
ている病巣，粘膜開口寸前の病巣の存在を確めえ
た。急性潰蕩より，それ以前の初期潰蕩病変を経時
的，朔航的にまとめたのが表 1である。また，発生
位置については表 21乙示す。
以上のととし新鮮な急性潰蕩の組織病理を中心
として，それ以前の，より新鮮な急性潰療へと湖航
的に検索を進めるにしたがって，病巣局所における
出血病巣が組織病理の面に強く現われてくる。とく
死巣。rc.，粘膜関口寸前状態を示す出血壊死化巣において
この開口膨化壊死巣を中心に，さらに探索すると， はとくにいちじるしくなる。
つぎに述べる組織像を有する病変を見出した〈表 1， 乙の出血壊死化巣以前の病巣を想定するとき，胃
例 15，.20)。 十二腸壁における，とくに粘膜筋板部，粘膜下層に
組織所見(図 2，17)。 おける関口以前の出血病巣の存在と，胃十二指腸消
粘膜破綻関口直下rc.，限局性，周巣性浮腫帯の中 化性潰療の発生を考える際，この病巣が粘膜の潰蕩
表 2 新鮮な急性胃十二指腸消化性潰蕩の位置
{立 置
噴 門部 巨円百 体部 幽門前庭部 幽 門部 十二指腸
総 計
{固 数 {周 数 個 数 個 数 個 数
大
目IJ
後
目Ij 後
轡 
轡
壁
壁 
壁
2。。 
。4 
7 
2 
8 
8。
9。
3 
5。
14。
6 
4。
2。
。。
2 
計
6 25 17 24 4 76 
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化を許す生活力低下病巣としての役割を果している 胃十二指腸壁深部出血病巣を示唆するまでの病変
のではないかとの強い示唆をうけた。
表 3 胃壁欠損〈急性潰蕩〉より壁内出血巣

への湖航的推移ー胃液被浴下一 

壁内出血巣 

出血壊死化巣 

関口出血壊死化巣

開口膨化壊死化巣

物質欠損(潰蕩〉
を表31c表わした。
胃十二指腸壁深部出血巣ならびに後出血性硬化
癒痕化巣 
a) 胃十二指腸壁深部出血巣
急性潰蕩を出発点として，朔航的に検索すること
により，胃十二指腸壁深部における出血病巣，すな
わち，出血巣の存在の示唆をえた。かかる病巣を資
料中広探索したところ，粘膜表面より判ずることが
困難な場合があったが，精査することにより，粘膜
筋板部および粘膜下層における壁深部出血巣 18例
をえた。後述する後出血性硬化巣2例とともに表4
にまとめて掲示する。
表 4 胃壁内出血巣と後出血性硬化擁痕化巣
例 l番号|年令，性l 性
11N2山 161，合|出 血
IN .~， -nO I?o ~ I2I N 81-60 I 20，合 l / y 
31N 334-60 1 48，合| ヶ 
41N 53ω1 31，合 l ケ 
5INι60 1試合| ヶ
61 N 4凶 135，合 i ケ 
71N拠 G1 132，合| ヶ 
N8) 叫 61 1紙合| ヶ
9 1 N 572-61 I 46，♀| グ 
1o 1 N 6山 1 1 42，合| グ 
11 IN 6-62 I61，合 1/ 
I 
12/ N 26-62/54，合! グ
131 N 戸-62 154，合| ヶ
I
14 IN 210-62 I63，合| ヶ 
I
司 N 254-62 1 41，合| ヶ 
状 l lその他の所見 
巣 (10x6);粘膜下層 i幽門
位
部小轡
置
|必需 EAF性慢性潰虜 
~多発 2 ヶ，最大\ ED J-!-TrI1~~V. 8:o:. I10×8;粘膜下層 l胃体部前後壁 l過形成性胃炎 
(10x10) ;粘膜下層|幽門前庭前壁|過形成性胃炎 
(8x引粘膜下層 j幽門部小響!過形成性一萎縮性胃炎 
似川粘膜下層|噴門部後壁|部器産践蕩 
(12X耽粘膜下層 j胃体部後壁 i過形成性胃炎 
(7x6) ;粘膜下層|胃体部後壁|過形成性胃炎 
似 3);粘膜下層[幽門前庭小聾 i竪鵠議縮性胃炎 
(10 x6);粘膜下層|幽門部小轡|改築性胃炎治癒潰蕩2ケ 
(10x6) ;粘膜下層 j幽門前庭小管|過形成性一萎縮性胃炎
過形成性一萎縮性胃炎 
(10x4);粘膜下層|幽門前庭前壁 i幽門前庭治癒潰虜 
1十二指腸潰蕩 
似 3);粘膜下層 l胃体部小轡!改築性胃炎 
似の;粘膜下層|胃体部小管 i萎縮性胃炎 
過形成性一萎縮性胃炎 
(3x3) ;粘膜下層|幽門前庭前壁|幽門前庭小骨治癒潰虜 
慢性潰蕩
|過形 一萎縮性胃炎
(6 x6) ;粘膜下町幽門部小轡[土二一慢性潰虜 
i6jむ一訂62，合| ヶ(多発2ヶ，最大景品特|幽門前庭小母国民雄謹智竺 
過形成性一萎縮性胃炎1'1:. '-/ e:."¥. ~I- ll~ -c" ~ >T~ ~ Ir.lJ aa Tt:.r .1.. ~ I，. /1'.!t!A! JJ
171 N 路 621必，合| ヶ (6x6);粘膜下層，筋層|幽門部小管|十二指腸慢性潰虜 2ケ 
181 N位同|紙♀| ク 件x3);粘膜下層|幽門前庭部前壁| 
191 N 177-60 1却，♀|後出血性硬化疲痕化巣(町立与:層|幽門部後壁|竪鵠誌重量胃炎 
20 1 N 99-64161，合|硬化擁痕化 (8x以粘膜下層 |幽門部小轡|過形成性胃炎 
N 手術例， ( )内の数字は大きさを示す(単位 mm) 
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出血巣の発生部位は，、粘膜内，粘膜筋板部，粘膜
下層および固有筋層におよぶ症例等深浅さまざまで
あるが，粘膜下層におけるものがもっとも多い。つ
いで粘膜筋板部におけるものである。固有筋層より
粘膜下層にいたる深い病巣は一例において捕捉しえ
た(表 4，例 17，図 21，22)，本論文では粘膜内の
みの出血巣は除外した。
表 5 壁内， 出血巣の大きさ
大 き	 胃 
最大直径 (mm) {固 数
。 占
5 以 下	
a
UE ム 	2 0 ，._5 
20，. 30 iAU
3 0 以 上
也氏 
可 
守
出をみ，また，軽度の多形核白血球の浸j閏がみられ
る場合も存在したが，その多くはとく軽微か，ある
いはほとんど認められなかった。大きな出血巣にお
いては局所の壊死化傾向がみられ，また，粘膜筋板
の断裂傾印がみられた。粘膜筋板の断裂傾向は， と
くに，粘膜筋板部におけるものに強い一一壁内出血
巣。
病巣を形成する出血機序として，つぎのように考
えられる。病巣探索の際，時折，粘膜筋板部通過静
脈が，筋板を中心とし，その上下に異常に脅張して
いる像に接し，時R.，一側性，両側性に静脈の破綻
出血の現場を観察するととができた。しかしなが
ら，動脈の破綻による出血は証明しえなかった。 
b) 胃壁深部における後出血性硬化撒痕化巣
壁内出血巣の運命として，その全症例が潰蕩形成
2 0 17U	 にいたるまで発展することは疑問である。壁内出血
巣の壁発生部位，胃における発生位置，胃液の性質
等の諸条件で，粘膜の破壊開口までいたらず治癒す
計
壁内出血巣の大きさは，大小さまぎま存在する
が，表 5 f乙示すごとく 5，._20mmのものがも.っとも
多く，ついで， 5mm以下の小病巣， 30mm にお
よぶ大出血巣は 1例存在した。また，そのふ観的形
態は，周囲組織へ不規則に浸潤する場合もあるが，
ほぼ円形ないしは楕円形を呈するものも存在した。
胃における出血巣の発生位置は表fH乙示した。表
の数値が示すととく胃体部，幽門前庭部，幽門部，
ほとんど同一頻度で発生している。噴門部における
壁内出血巣の少ないのは，噴内部の検索材料の少な
いことに起因するものと思われる。前章急性潰蕩の
発生位置く表2)と同一頻度で発生することは興味
深い。なお，著者の検索においては剖検材料および
十二指腸の壁内出血巣はえられなかった。が同門の
小田 (1959)<27)がすでに確認している。
組織所見〈表 4，例 1，._18，図 19，21) 
出血巣は，その病巣中l乙，種々の程度比線維素折
る症例も十分に考えられる。
壁内出血巣のー症例(表 4，例 16)においては，
病巣の結合織の増殖，小血管の増殖，粘膜筋板の軽
度の肥厚等の組織反応の出現が認められる。病巣の
器質化治癒傾向が認められる。 ζの病巣所見より材
料中l乙癒痕病巣を求めると，治癒潰療の撤痕とはま
ったくおもむきを異にする癒痕化病巣喜子確めえた
(表 4，例 19，20)。
一般に，治癒潰蕩の廠痕においては，高度，広汎
な癒痕硬化帯の存在，粘膜筋板の欠損像，粘膜再生
上皮に特徴がみられ，後出血性硬化癒痕化巣と称す
べき病巣とは組織病理学的に判別がつく。
組織所見(図 20)
癒痕化巣には，なお，軽度の出血がみられる。こ
の残浮赤血球の陰影化が顕著であり，器質化した血
管の断面がとくに多くみられる。この病巣において
ハ 
表 6 壁内出血巣の位置
位 置 総 計:γ:ヰLlrγ:門Jl二寸 
UAUnu--AU骨骨壁塵壁小大前 qLAU QUAvqO14AU 50010
ハ 
。
。
 
AU
UAυAU
噌
ハ 
iqo
U
後前 
後
1 6 7 6 20例
計
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は，動脈の異常の迂曲現象が起るものと思われる。
このことは弾性線維染色により容易に証明される。
.IV 胃十二指腸消化性潰蕩初期病変の病理発生の
また，病巣に線維素の折出，結合織の増加が認めら 考察
れる。粘膜筋板の破壊像，広汎な硬化帯は認められ 1vy，Bachrach (1950)く1)は潰蕩発生の忽然性と
ない一一後出血性硬化癒痕化巣。	 海沌さを， ミナーヴァの誕生であると表現してい
上述のごとき所見をもっ癒痕化病巣は，組織学的 る。すなわち，潰蕩発生の現場を捕捉することは困
にも，形態学的にふ前述した壁深部出血巣の一つ 難であると述べている。かくの如き胃十二指腸消化
の結果像であることを証明しうる。かかる後出血性 性潰蕩の発生原因をめくやって，、多くの学説が生れ
硬化癒痕化巣の存在は，後出血性硬化癒痕巣を示唆 た。
している。さらに重要なことは，壁内出血巣が生前， 今日，胃十二指腸消化性潰蕩の発生には，胃液の
ないし術前に存在しうる大きな根拠となりうること 持続的消化作用と，正常状態においては，消化作用
である。	 を受けない胃十二指腸粘膜に潰蕩化を許す抵抗減弱
附 胃壁の人工的損傷実験	 Devi taliza tion，すなわち，生活力低下病巣の発生
手術胃における壁内出血巣関口前後の病変を検索 が問題視されている(lvy，Bachrach 1950(1)，岡林
する際に，手術時の人工的粘膜損傷とは厳に精査判 1954(へ赤崎 1964く勺。
別を必要とした。特に，乙れら病変には生体反応が 急性潰蕩より瀕航的に探求し得た胃十二指腸壁に
ほとんど認められない。 Hirafuku (1957) はこれ おける出血巣も，潰湯化を許す生活力低下病巣のー
ら病変は鉛子によるもので，とくに，手術の長時間 つの形態として認容されるものと思われる。著者の
におよぶものは充血，出血が起る。壁内出血は種々 検索した組織病理学的所見，胃壁の損傷実験の成績
の手術手による人工的産物であると述べている。 あるいは後出血性硬化搬痕化巣の存注等により壁内
著者は手術の際の Hirafukuの述べる病変がい 出血巣が生活時において十分起こり得ることを証明
かなるものか，また手術子技により生じた壁内出血 することができる。なお，一例において，胃カメlラ
巣あるいは急性潰蕩と著者らが述べる病変との相違 施行後，胃切除を行ない生前の壁内出血巣の存在を
を究明するために本実験を試みた。	 確め得た。
成績(図 23，24) 	 生活力低下病巣と考えられる壁内出血巣が，胃液 
i) 	 疑膜面，粘膜面からの挫滅では，本論文で述 の消化作用とあいまって，粘膜筋板を破壊し，消化
べる壁内出血巣はえられなかった。 流出を受け消化性潰湯にいたる。その粘膜筋板の破 
i) 釦子挫滅による損傷の多くは左右対称性であ 壌は如何にして起こるであろうか。壁内出血巣の発
るか，あるいは線状である(図 2)。 生部位より考察すると， 3通の機序が考えられる。 
ii)甜子挫滅による粘膜，粘膜筋板損傷は図 23 i) 粘膜深層，すなわち，粘膜筋板上部の出血が
のととくその断端が機械的であること。また， 筋板を破壊する場合。
筋層lとも損傷がおよぶ場合がある。 i)粘膜筋板部の出血が筋板を破壊する場合。 
iv)人工的潰蕩の赤血球遊出は径時的に少くな ii)粘膜下層および固有筋層の出血が筋板を破壊
る。乙のことより，また，手術術式より，充血 する場合。
現象はほとんど起らぬと考えられる。 粘膜筋板部通過静脈が筋板上下にひょうたん型に 
v) 損傷部位における細胞浸潤等の反応はみられ 異常に脅張している像をしばしばみることが出来
なかった。 る，この異常に脅張拡張している静脈の突発的な破 
vi)胃切除術施行前，すなわち胃動静脈結訟前に 綻出血を来たし，粘膜筋板を破壊する数例ながら捕
胃切開を行ない粘膜に直接挫滅を加えた症例に え得Tこ。とくに，粘膜筋板部における出血は，極め
のみ関口出血巣がえられた。	 て短時間のうちに筋板を破壊し，関口するものと思
以上の成績より，とくに，本論文で述べる，粘膜 われる。粘膜筋板を破壊する出血は，結節性動脈周
筋板破壊のない壁内出血巣はえられなかった。 囲炎等の場合を除いて，その大部分は静脈の破綻に
したがって，実験的にも，生活時における壁内出 よることは著者らの検索において証明している。
血巣の存在が確められた。 壁内出血巣の検索頻度の極めて低い事，粘膜筋板
破壊寸前の像の極めて稀な乙とよりも急性潰蕩形成
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への進行がダイナミック fC.，瞬間的に行なわれるこ
とが考えられる。この事は Ivy，Bachrach (1950) 
ω，岡林 (1954)仰の云う，潰場発生の忽然性を十
分に説明している。この過程に，胃液の消化作用が
重要な役割を果していることはもちろんであるが，
その胃液の酸度，蛋白酵素等の性状が大きな影響を
与えることを十分考慮しなければならなし、。生活力
低下病巣としての壁内出血巣が，かくの如く開口
し，胃液被浴下花開口壊死化巣となり，次いで開口
膨化壊死巣を径て，急性潰療になることは極めて自
然な推移として理解される。
胃十二指腸消化性潰壌の発生を許す生活力低下病
巣として， Virchow (1853)(7)の血管説，梗塞説R.， 
Rokitansky (1842)(21)は急性限局性赤色軟化巣，
すなわち限局性壊死巣に胃液の消化作用を考へえて
いた。 Hauser (1926)(2わは深達性の，粘膜下層に
達する出血性梗塞から発生すると述べている。感染
説の Rosenow(1913)(23九Cole(1913)(24)，Smith-
ies (1934)(25)は粘膜下の膿壌を潰場発生の原因とし
て取り上げている。
最近，岡林 (1954(ベ1958(26))および一門の小田 
(1959)(27)は実験的成果を参酌し， 生活力低下病巣
として粘膜筋板を破壊する出血病変を問題としてい
る。また，吉村 (1954)(28¥ (松岡 1955)(29)は胃壁
内における限局性病変，すなわち，出血"血管病変，
水腫を重視している。また， V. Hoffmann (1952) 
(30)，Herzog (1953)(31)は筋層，壁深部の限局性循
環障害に起因する病変を注目している。
生活力低下病巣として，古くから，種々の病変が
取り上げられて来た。
慢性胃十二指腸消化性潰療は，その平面図lとおい
て，円形を呈するものが最も多いことは， Cruvei-
lhier (1829)(9)が Ulcus ventriculi chronicum 
rotundum と云う名称をつけた事よりも判る，し
かしながら，円形を呈するとはかぎらず，楕円形，
紡錘形，線形，蝶形，不整形と種々の形を呈する。
また，側面像も円筒状，漏斗状，斜漏斗状割，白状，
屑平状等の形態をとる。 
Moutier (1935(32)参照 Konjetzny1947(33))は
慢性潰療を 2型に分けた。第 1型は深い，固有筋層
を貫通している潰蕩 (Crnveilhier型〉。 第I型は
浅い肩平潰蕩 (Konjetzny型〉である。 この両者
聞の移行については多くの議論があるようである。
壁内出血巣を潰療の原型としてその形態を観察す
ると，粘膜下層に浅いもの，深いもの，深浅大小さ
まざまであり，上部よりの平面像も円形，楕円形，
蝶形，線形，等を呈するものさまぎまあるととは， 
すでに述ベナこ所で、ある。創傷治癒の点よりみると，
潰蕩の治癒傾向は極めて強いといわれている，かか
る観点より，潰蕩形成の際lとは，種々の程度の肉芽
組織の修飾，機械的条件を考慮しなければならない
が，しかしながら，潰療の立体構造はある程度，潰
虜胎生期，すなわち壁内出血巣の立体構造に依存す
る右のと思われる。岡林(1954)∞も深い球状潰壌
と浅い盤状潰療に着目し，両者聞の移行に疑問をも
ち，発生原因の原型の相違に問題を求めている。
深い出血巣，とくに，筋層におよぶ出血巣(図22)
の存在は，一旦，開口した場合，胃液の消化作用を
受けて，一挙に穿適ないし穿孔という現像が起こる
ことを示唆している。菊山 (1961)(34)も急性潰壌の
穿通ないし穿孔に同一機序を考察している。
今日，一般に，潰蕩発生機転として，胃炎鹿欄よ
り漸次深化形成するとの説が強い (Konjetzny1923 
(10)，Askanazy 1921(35)，大井 1957(5)，村上 1957 
(36〉，友田 1939(37)。
しかしながら， Hayem (1911)，Hauser (1926) 
〈2〉，松岡(1955)(29)は粘膜筋板の抵抗は強く，腰欄
より潰蕩の深化する乙とに反対している。胃鏡学者
の Schindler等も醸欄よりの潰蕩転化を否定して 
~ì る。
粘膜内出血巣より康』澗を形成することは理解に困
難でない，かかる鹿欄の肉芽組織の崩壊流出により
潰蕩への転化は否定する所でないが，しかしなが
ら，著者らの検索においては，その潰虜へいたると
ころの進行過程の現場を遂に捕へることは出来なか
っ?こ。
また，検索症例中，治癒化潰療の浮腫硬化帯に発
生した急性潰蕩の症例を得た。
このことは，単なる消化説，胃炎説では説明出来
ない。壁の/潰蕩化を許す生活力低下病巣が必要とな
る。臨床的l乙潰蕩と潰蕩症状との関係を説明するの
はなかなか困難のようである。消化性潰療について
“Once ulcer is always'ulcer" と云われている如 
く，再発し易し、。しかしながら，再発についてもな
お不明のようである。此の様な問題について，治癒
化潰療の浮腫硬化帯広発生した急性潰蕩が一つの解
答を与えていると思える。
壁内出血巣および急性潰蕩の発生母地の胃粘膜組
織の性状〈表 7)をみると，過形成性一萎縮性胃炎
が多く，ついで，過形成性胃炎，萎縮性胃炎とな
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表 7 壁内出血巣および潰蕩諸時相における胃粘膜の性状
新急 鮮な
田同 府?ミ ~一一消一化一一性一一潰一~蕩一一一一I壁内出血巣 性潰蕩 E急性潰蕩 治癒潰蕩
過形成性 5 。 1 1 
過形成性ー萎縮性胃炎 12 17 
〈異形成性胃炎〉 (3) (1) 
6 16 
(2) (7)
。
 。
萎'縮 f主 目同ヨ 1 3 
計 19 20 
る。
慢性胃炎は幽門部に始まり，漸次胃体部におよび，
その典型的な場合には過形成性胃炎lと始まり，過形
成性萎縮性胃炎を経て萎縮性胃炎にいたると考えら
れている。
過形成性胃炎より過形成性一萎縮性胃炎にいたる
組織病理学的過程においては，血管結合織反応に多
彩な変化が認められ，疑液穆出，血管透過性異常に
よる組織膨化，融解，またアレルギー性ヒペjレエJレ
ギー性炎の最も本質的な組織反応とされる血管結合
織の網胞化現象がみられる。また，著明な形賞細胞
増生反応， リンパj慮胞形成，等抗体産生細胞の増生
がみられる〈鈴木 1964(38)，天野 1961(3iJ)， 花岡 
1951 (40)。
岡林および一門による局所免疫反応ならびに系統
的免疫(41)に関する業績を参照すると， 遷延性抗原
刺激による組織の免疫反応の組織像とその経過が，
胃粘膜組織の基本過程と一致する所から，岡林，鈴
木 (1964)C町は慢性胃炎の原因発生として，遷延性
抗原刺激を考慮し，抗原として食餌性蛋白を取り上
げている。
かくの如き病理過程に，その多くの発生をみる壁
内出血巣および急性潰療は，これらの病理過程と何
等かの関係がないであろうか。
いま，胃十二指腸消化性潰蕩発生実験を通覧する
と，その報告の多くに，初期病変として出血斑，出
血性喪欄の記載がみられる (Sandweiss1951)(42)。
例えばシンコフェン等の薬物漬蕩， Selye (1951)(43) 
のストレス潰蕩，黒津 (1952)(13)等の間脳刺激によ
る潰蕩等多くの機序によって胃壁に急性循環障害を
起し潰療の発生をみている。また，アレルギー機序
によっても壁急性循環障害を起こさしめ，実験的潰
蕩発生をみている(岡林1950(17)，原因 1953く44-九金 
1942(45)等〉。
著者らの検索症例の多くが， アレノレギー 性ヒペノレ 
64 
4 
7 17 
エルギ性胃炎の病理過程に発生したことより考察す
ると，胃粘膜組織にアレルギー性ヒペルエJレギ性反
応を惹起せしめる遷延性抗原刺激の聞に，たまたま
惹起したアレルギー性衝激が胃炎の局所重篤化を招
来し，胃壁の急性循環障害を起こし，壁内出血巣を
発生せしめることも，壁内出血巣発生の?つの機序
として考慮される。
総 括
急性胃十二指腸消化性潰療を組織病理学的に精査
した。その所見を中心lと瀕航的lと探求することによ
り，粘膜筋板部および粘膜下層に存在する壁内出血
巣を確認し，胃十二指腸消化性潰湯発生にさいして
の動的過程を組織病理学的に追求し得た。
潰湯化を許す生活力低下病巣としての責を果す壁
内出血巣が粘膜筋板および粘膜を極めて短時間のう
ちに破壊する。そして胃液の消化作用をうけつつ関
口出血壊死化巣となり，ついで膨化壊死巣を経て急
性潰壌となる。
壁内出血巣の発生機序のーっとして，壁内出血巣
の存在する胃粘膜の性状より，アレJレギー性ヒペjレ
エルギー性胃炎という胃組織の反応態勢と何等かの
関係があるとの示唆を得た。
本稿を終るにのぞみ終始御懇篤なる御指導御校聞
をたまわった岡林 篤教授，本研究の機会と研究材
料を与え且御鞭撞下さった中山恒明前教授ならびに
滝沢延次郎教授に心から御礼申し上げます。また本
研究の遂行にあたり，藤本助教授，病理学教室各
員，第二外科病理研究室各員ならびに鈴木博孝博
士，岩井病院酒井幹雄博士の御協力にあっく感謝い
たします。
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附図説明
図 1 粘膜下層および粘膜筋板部の出血壊死化巣， 図 13 組織反応が潰蕩底に発動している急性潰蕩，
開口寸前状態を示す(図 6の1)0HE染色 塩酸ヘマチンの沈着がみられる。 HE染色。
(表 1-例 23)。 図 14 図13の肉眼像， HE染色，噴門部後壁， 62 
図 2 開口出血壊死化巣， HE染色，胃体部後壁， 才，♀(表 1例 3)。
39才， 合 (表 1一例 19)。 図 15 組織反応の発動している急性潰虜， HE染
図 3 開口膨化壊死巣，アザン・マロリー染色，噴 色，十二指腸前壁， 62才，♀(表 1一例 3)。
門部小聾， 30才，合(表 1一例 124)。 図 16 図15の肉眼像。
図 4 膨化壊死巣が消化流出した急性潰蕩(図 6 図 17 治癒化潰蕩〈図 18の2)の浮腫硬化帯l乙発
の 2)0HE染色 生した開口出血壊死化巣，潰壌の悪化(図 18
図 5 図4と同一病変〈図 6の3)0HE染色。 の 1)，エラスチカ・ HE染色，噴門部小智， 
図 6 対称性急性潰湯 (2.3)および出血壊死化巣 55才， ♀ 〈表 1一例 15)。 
(1) をともなった切除胃標本， 30才，合(表 図 18 図 17の肉眼像。 
1一例 9)。 図 19 粘膜下層に発生した出血巣， HE染色，幽門
図 7 壁深部大出血巣の開口に続く急性潰蕩形成， 前庭部小轡， 62才，合〈表 4一例 16)。
多形核白血球の浸潤，幼若肉芽の発生(図 8 図 20 粘膜下層の後出血性硬化擁痕化巣，古い出血
の 1)0HE染色。 巣の残存， HE染色，幽門部後壁， 39才，
図	 8 大出血巣の一部開口， 肉眼図， 胃体後壁， ♀(表4の例 19)。 
62才，合(表 1一例 14)。 図 21 固有筋層より粘膜下層におよぶ深い出血巣，
図 9 開口膨化壊死巣(急性潰虜)0HE染色，胃 穿通性，穿孔性急性潰蕩を示唆(図22の1)。
体部後壁， 47才，♀(表 1一例 11)0 HE染色，幽門部小聾， 46才，合〈表 4一例
図 10 幼若肉芽の発生，多形核白血球の浸潤，赤血 17)。
球の陰影化がみられるく図 9のl)，HE染色。 図 22 図21の肉眼像。慢性十二指腸潰療と合併
図 11 物質欠損のみの急性潰蕩，病巣周囲の広汎な 2)。
浮腫および出血巣の残存がみられる。 HE 図 23 胃壁の人工的損傷による人工的潰蕩〈図 24
)。1の。8)一例1才，合(表32胃体部前壁，染色，
図 12 壊死物質の残存がみられる潰蕩底(図 11の 図 24 粘膜損傷による人工潰蕩肉眼像。
一部)， HE染色。
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図1. 出血壊死化巣，図  6の 1 図 2. 関口出血壊死化巣
図 3. 膨化壊死巣 図4. 膨化壊死巣の流出(潰蕩形成〉図  6の2
図 5. 膨化壊死の流出(潰蕩形成〉図  6の3 図 6. 対称性急性潰蕩，裂目型
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図 7. 出血巣の部分的関口に続く潰湯形成  10図の 1 図 8. 大出血巣の一部開口  (1)

図 9. 開口膨化壊死巣 図 10.膨化壊死巣，図  9の 1

図 11.急性潰蕩 図 12. 急性潰虜底
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図 13. 急性蕩潰(組織反応の発動〉 図 14. 図 13の肉眼像
図 15. 急性潰蕩(組織反応の発動〉 図 16. 図 15の肉眼像
図 17. 治癒化潰蕩浮腫硬化帯  l乙発生した 図 18. 図 17の肉眼図
開口出血壊死化巣
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図 19. 壁内出血巣 図 20. 後出血性硬化癒痕化巣
図 21.深い壁内出血巣 図 22の1 図 2. 図 21の肉眼像
図 23. 粘膜損傷実験における人工的潰虜 図 24. 粘膜損傷による人工的潰療の肉眼像
図 24の 1
